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La forme commune de l’acné, dite juvénile, a
une évolution souvent chronique et autorésolu-
tive. Il existe d’autres formes d’acné qui ont un
décours paroxystique caractérisé par des
rythmes relativement réguliers ou imprévisibles
des poussées (tableau I). Certaines de ces acnés
sont d’origine endogène et souvent dues à des
variations des taux circulants d’androgènes.
D’autres sont tributaires des nuisances de l’envi-
ronnement et de la civilisation. Elles sont alors
d’origine chimique, mécanique, médicamen-
teuse, solaire, ou autres.
ACNÉS PAROXYSTIQUES ENDOGÈNES
1. ACNÉ NÉONATALE
L’hyperplasie des glandes sébacées et les
orgelets sont d’observation courante chez les
nouveau-nés. Quelques comédons, éventuelle-
ment accompagnés de papulo-pustules, peuvent
apparaître au niveau d’autres follicules sébacés
pendant les premiers mois de la vie (1). Ces
éruptions sont provoquées par une stimulation
androgénique d’origine maternelle. En effet,
pendant sa vie in utero, le fœtus est soumis aux
influences des hormones maternelles. A l’ac-
couchement, le sevrage s’accompagne d’une sti-
mulation hypophysaire du nouveau-né avec
sécrétion excessive d’androgènes surrénaliens et
gonadiques (2).
Dans la plupart des cas, ces lésions disparais-
sent spontanément en quelques mois lors de l’in-
volution physiologique des glandes sébacées.
Dans certains cas, les éruptions persistent plus
longtemps, en relation avec une activité testicu-
laire passagère du nourrisson.
Si cette éruption persiste ou si des lésions
similaires surviennent quelques mois après la
naissance, une acne venenata devrait être recher-
chée, provenant de l’application de topiques gras
sur le visage. L’anamnèse permet de faire aisé-
ment la distinction entre ces deux types d’acné.
2. ACNÉ CATAMÉNIALE
L’aggravation prémenstruelle de l’acné est
fréquente, touchant 30 à 50% des patientes
acnéiques. En général, une petite dizaine de
papulo-pustules apparaissent de manière syn-
chrone une semaine environ avant les règles (3).
De telles éruptions peuvent aussi survenir de
manière paroxystique chez des femmes qui
n’ont pas ou plus d’acné évidente. Il n’est pas
rare que cette éruption soit associée à d’autres
symptômes prémenstruels. Il s’agit probable-
ment d’un effet provoqué par la progestérone.
Son traitement fait appel à des topiques anti-
inflammatoires (4, 5).
3. ACNÉ ANDROGÉNIQUE
Le développement d’une néoplasie secrétant
des androgènes à des taux supra-physiologiques
peut se manifester par le déclenchement brutal
d’une acné parfois sévère. D’autres signes d’hy-
perandrogénie tels qu’un hirsutisme apparais-
sent plus tardivement si la cause n’est pas
éradiquée.
4. ACNÉ GRAVIDIQUE
Certaines femmes développent des poussées
paroxystiques d’acné au cours de la grossesse.
Les lésions ont une distribution similaire à celle
de l’acné juvénile. La forme gravidique répond
parfois très peu aux traitements topiques. Comme
beaucoup de médicaments oraux sont contre-indi-
qués ou évités au cours de la grossesse, la patiente
doit s’armer de beaucoup de patience et être ras-
surée en ce qui concerne la santé du fœtus et le
caractère transitoire de sa dermatose.
5. ACNÉ FULMINANTE
Dans l’acné fulminante, des nodules et des
abcès se développent rapidement chez un patient
souffrant antérieurement d’une acné commune
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TABLEAU I. ACNÉS PAROXYSTIQUES
Endogènes Exogènes
Acné néonatale Acné mécanique
Acné cataméniale Chloracné
Acné androgénique Acné iatrogène
Acné gravidique Acné estivale
Acné fulminante Acné tropicale
Acné radio-induite
(6). Le tableau clinique se complète d’une hyper-
thermie et d’arthralgies. La poussée paroxystique
a souvent un caractère très impressionnant. 
ACNÉS PAROXYSTIQUES EXOGÈNES
1. ACNÉ MÉCANIQUE
Chez les patients souffrant d’une acné com-
mune, une aggravation paroxystique papulo-
pustuleuse peut survenir aux endroits de
pression ou de frottement. Sur le site cutané sol-
licité, les lésions d’acné deviennent beaucoup
plus sévères que sur les régions voisines. A titre
d’exemple, le menton ou le front peuvent en être
affectés chez des patients qui s’appuient machi-
nalement sur ces endroits pour lire, écrire ou
étudier. Les points d’appuis d’un casque de
motard sont également typiques. Cette influence
négative est parfois difficile à établir, parce que
les patients ne sont pas toujours conscients de
ces microtraumatismes focalisés.
2. CHLORACNÉ
La catastrophe de Seveso survenue le 10 juillet
1976, a mis en lumière les dangers potentiels de
dioxines générées lors de la synthèse du 2, 4, 5-
trichlorophénol qui est un composé utilisé dans la
synthèse de divers herbicides et bactéricides (7,
8). Le TCDD (tétrachloro-2, 3, 7, 8-dibenzo-p-
dioxine) se forme en général d’une façon acci-
dentelle dans la chaîne de la synthèse chimique.
Les lésions aiguës acnéiformes touchaient
principalement les jeunes enfants. Elles étaient
caractérisées par un érythème inflammatoire,
une hyperkératose des régions découvertes, avec
de nombreux kystes auxquels s’ajoutaient par-
fois des aspects de granulome annulaire sur le
dos des mains. Ces lésions très sévères étaient
apparues brutalement et dans les premières
semaines après l’exposition à la dioxine. La pré-
sence d’un métabolite chloré du TCDD dans la
sécrétion sébacée aurait pu être partiellement
responsable des dégâts pilo-sébacés. Les lésions
ont ensuite évolué vers une atrophodermie ver-
miculée. Des cas similaires ont été rapportés fai-
sant suite à des intoxications familiales à l’huile
d’olive contaminée par des composés chlorés.
3. ACNÉ IATROGÈNE
Plusieurs classes de médicaments peuvent pro-
voquer des éruptions paroxystiques acnéiformes.
Celles-ci présentent certains caractères cliniques
propres à l’acné commune, mais elles s’en distin-
guent néanmoins par d’autres aspects. En effet, la
topographie est habituellement celle de l’acné
commune, bien qu’il ne soit pas rare que des
lésions s’étendent en dehors des zones habituelle-
ment touchées. Ces lésions peuvent apparaître à
tout âge. Elles sont monomorphes dans leur
aspect clinique, car elles sont caractérisées par la
présence de papulo-pustules sans comédons. Les
médicaments qui peuvent provoquer ces affec-
tions sont nombreux, les principaux sont :
- Les corticostéroïdes et l’ACTH. L’acné stéroï-
dienne la plus fréquente résulte de l’administra-
tion de fortes doses de corticostéroïdes pour
traiter des affections très graves et lors de trans-
plantations. L’affection débute brusquement
après quelques semaines de prise, et d’autant
plus tôt que les doses sont élevées.
- Certains immunosuppresseurs tels que l’aza-
thioprine et la ciclosporine.
- Certains tuberculostatiques incluant l’isonia-
zide et la rifampicine.
- Les vitamines B1, B6, B12 et D.
- Les iodures et les bromures peuvent provoquer
des lésions acnéiformes et des éruptions végé-
tantes. Cette acné halogénique correspond à une
acné bromique ou une acné iodique. 
- Le disulfiram.
- Les sels de lithium.
- La quinine.
- La thio-urée et le thiouracil.
- Exceptionnellement, les tétracyclines.
Les mécanismes conduisant à l’apparition de
pareilles éruptions paroxystiques acnéiformes
d’origine médicamenteuse varient selon le médi-
cament. L’éruption ne disparaît que progressive-
ment après l’arrêt de la prise du médicament
responsable.
A côté des médicaments susceptibles de pro-
voquer une éruption acnéiforme, d’autres peu-
vent aggraver de manière paroxystique une acné
préexistante. Les principaux sont :
- Les dérivés de l’hydantoïne, la triméthadione
et le phénobarbital. 
- Les médicaments à activité androgénique. Il
s’agit des androgènes proprement dits et des ana-
bolisants. L’acné des culturistes encore appelée
acne gymnasium peut être le reflet d’un dopage
aux anabolisants (9, 10). Certains athlètes parmi
les haltérophiles, les nageurs et surtout les cultu-
ristes cherchent en effet à accroître leur masse
musculaire. Ils y parviennent par des exercices
physiques, une alimentation adaptée, des complé-
ments alimentaires et vitaminiques, et parfois
aussi des hormones androgènes (9, 10). Ils s’ad-
ministrent simultanément des doses élevées de
différents produits pendant de brèves périodes, en
particulier au cours de la préparation d’une com-
pétition. Ils se procurent ces substances au mar-
ché noir et il peut donc s’agir de produits qui ne
sont plus utilisés en médecine, comme le métan-
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diénome (Dianabol). Il convient d’ajouter à cette
catégorie d’acné le danazol, qui est un dérivé syn-
thétique de la 17-lyéthinyl-testostérone ou éthis-
térone (11). Ce médicament a des effets
antigonadotrophiques et est dès lors recommandé
pour traiter l’endométriose. Il possède également
des propriétés androgènes et a été incriminé dans
l’aggravation paroxystique de l’acné commune.
La contraception hormonale peut dans certains
cas influencer également l’évolution d’une acné,
soit en l’améliorant (12), soit en l’aggravant.
4. ACNÉ ESTIVALE
L’acné estivale, encore appelée solaire ou de
Majorque, constitue une photodermatose res-
semblant à l’acné (13, 14). Cette affection, deve-
nue rare, touche surtout la femme jeune. Elle se
manifeste surtout sur les membres supérieurs et
dans une moindre mesure sur le cou, les épaules
et le buste, plus rarement sur le visage. Les
papules érythémateuses apparaissent au prin-
temps, prennent de l’ampleur en été et disparais-
sent en automne. Le prurit peut être important.
Les comédons et pustules sont pratiquement
inexistants.
Chez certains sujets prédisposés, l’exposition
au soleil des vacances provoque une comédoge-
nèse et une poussée paroxystique d’acné post-
estivale (15). Un traitement comédolytique avant
la poussée papulo-pustuleuse est indiqué (15-17).
5. ACNÉ TROPICALE
L’acné est parfois déclenchée ou aggravée de
manière paroxystique par la chaleur combinée à
l’humidité. Au cours de la seconde guerre mon-
diale, une exacerbation de l’acné a été rapportée
parmi les troupes britanniques déployées en
Extrême-Orient, mais pas au sein des troupes
déployées en Afrique du Nord, où le climat était
beaucoup moins humide. La friction et la pres-
sion jouent probablement un rôle aggravant à ce
type d’acné.
6. ACNÉ RADIO-INDUITE
La plupart des acnés radio-induites ont été
décrites après radiothérapie superficielle aux
rayons X, mais des cas d’acnés ont été retrouvés
avec des procédures de radiothérapies plus pro-
fondes, telles que les thérapies au cobalt ou par
mégavoltage (18).
CONCLUSION
Toute acné à manifestations paroxystiques
doit être individualisée en tant que telle. Son ori-
gine doit être déterminée car un traitement cau-
sal est parfois possible.
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